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ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ПЛАЗМАФЕРЕЗА  
ПРИ ОСТРОЙ ВОСПАЛИТЕЛЬНОЙ ДЕМИЕЛИНИЗИРУЮЩЕЙ  
ПОЛИРАДИКУЛОНЕВРОПАТИИ ГИЙЕНА – БАРРЕ  
У ПАЦИЕНТКИ С ХРОНИЧЕСКИМ ВИРУСНЫМ ГЕПАТИТОМ С  
И САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2-го ТИПА
Резюме
Острая воспалительная демиелинизирующая полирадикулоневропатия Гийена – Барре (ОВДП-ГБ) – приобретенное им-
муноопосредованное заболевание с острым началом, характеризующееся развитием периферического тетрапареза вследст-
вие поражения нервных стволов и корешков клетками собственной иммунной системы. Представлено описание клинического 
случая развития ОВДП-ГБ у пациентки, страдающей гепатитом С и сахарным диабетом 2-го типа. Пациентке был проведен 
курс плазмафереза и для увеличения эффективности терапии – последующий курс инфузий внутривенного иммуноглобулина 
(ВВИГ). На фоне данной терапии было отмечено существенное улучшение состояния пациентки и снижение неврологического 
дефицита, подтвержденное данными неврологического осмотра и электронейромиографии, сразу после проведения лечения и 
через 6 месяцев. Также пациентке выполнялись реабилитационные мероприятия, включавшие занятия лечебной физкультурой, 
сеансы физиотерапии и рефлексотерапии. Таким образом, эффективное лечение ОВДП-ГБ складывается из патогенетической 
терапии (плазмаферез, ВВИГ) и реабилитационных мероприятий, позволяющих ускорить выздоровление пациента и возвра-
щение его к трудовой деятельности.
Ключевые слова: острая воспалительная демиелинизирующая полирадикулоневропатия, синдром Гийена – Барре, гепатит С, 
сахарный диабет, плазмаферез, иммуноглобулин, реабилитация
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EXPERIENCE  IN  THE  USE  OF  PLASMAPHERESIS  IN  ACUTE  
INFLAMMATORY  DEMYELINATING  POLYRADICULONEUROPATHY  
GUILLAIN – BARRE  SYNDROME  IN  THE  PATIENT  WITH  CHRONIC  
HEPATITIS  C  VIRUS  INFECTION  AND  TYPE  2  DIABETES  MELLITUS
Summary
Acute inflammatory demyelinating polyneuropathy Guillain – Barre syndrome (AIDP-GB) – acquired immune mediated disease 
with acute onset characterized by the development of peripheral tetraparesis due to immune system attack to peripheral nerves and 
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ВВЕДЕНИЕ
Острая воспалительная демиелинизирующая 
полирадикулоневропатия Гийена – Барре (ОВДП -
ГБ) – приобретенное иммуноопосредованное за-
болевание с острым началом, характеризующееся 
появлением мышечной слабости в конечностях и 
исчезновением глубоких сухожильных рефлексов, 
которому предшествует перенесение инфекцион-
ного заболевания или другого иммунокомпреми-
тирующего события, запускающего искаженный 
иммунный ответ против периферических нервов 
и корешков спинно-мозговых нервов[1–3]. Также 
клиническая картина может включать нарушение 
чувствительности в конечностях, поражение че-
репных нервов, вегетативные проявления и раз-
витие дыхательной недостаточности [2]. Частота 
возникновения ОВДП-ГБ находится в пределах 
0,38–2,66/100 000 населения [4].
Особенно осложняет лечение наличие сопут-
ствующей патологии, в том числе хронических 
вирусных гепатитов, сахарного диабета, ауто-
иммунной патологии щитовидной железы.
Комплексность лечения достигается путем со-
четания патогенетической терапии (плазмаферез, 
внутривенный иммуноглобулин (ВВИГ)), симпто-
матической терапии и реабилитационных меро-
приятий (лечебная гимнастика, физиотерапия, 
рефлексотерапия).
Обычный терапевтический плазмаферез заклю-
чается в удалении или уменьшении концентрации 
нежелательных веществ в плазме крови, включает 
сепарацию плазмы и клеток крови и замещение вы-
водимой плазмы коллоидными растворами. Цель-
ная кровь забирается у пациента через венозный 
доступ и пропускается через экстракорпоральный 
контур аппарата, в котором находится сепаратор 
плазмы. Сепаратор является фильтром, позволя-
ющим проходить через него плазме и оставлять 
за пределами форменные элементы крови (ФЭК), 
которые возвращаются в организм пациента. Неже-
лательными веществами могут быть как излишние 
продукты обмена организма, так и патологические 
антитела, играющие роль во многих неврологиче-
ских заболеваниях [5]. Обычный курс плазмафе-
реза удаляет порядка 70–90 % IgG. Эффект обме-
на плазмы достигается за счет удаления не только 
анти тел, но и компонентов комплемента [6].
Однако в данном случае была проведена более па-
тогенетически оправданная эфферентная терапия в 
виде плазмоцитафереза, когда после центрифугиро-
вания пакета с кровью плазма удаляется, а лимфо-
циты собираются в небольшой пакет, содержащий 
8 мг дексаметазона, с последующим помещением 
его в специальный термостат (37 °С) с постоянным 
перемешиванием, а эритроцитарная масса разбав-
ляется изотоническим раствором натрия хлорида и 
возвращается пациенту. При последующих циклах 
порции лимфоцитов снова направляются в тот же 
пакет. Всего таких циклов бывает 3–4. А через 3 ч 
от начала процедуры вся инкубированная лимфоци-
тарная клеточная масса возвращается больному. За 
процедуру удаляется до 1000 мл плазмы, возмещае-
мой лишь изотоническим раствором натрия хлорида 
без использования донорской плазмы, что делает та-
кую процедуру более безопасной. За весь курс, со-
стоящий из 4 таких процедур, удаляется до 1,5 объ-
ема циркулирующей плазмы. При такой методике 
каждый лимфоцит адресно получает в десятки раз 
бóльшее воздействие гормонального препарата, чем 
при пульс-терапии гораздо бóльшими его дозами, с 
минимальными отрицательными последствиями для 
всего организма. Таким образом, воздействию под-
вергается не вся кровь, а лишь конкретная ее часть, 
что уменьшает вероятность побочных реакций. При 
этом важно не только удалить сформировавшиеся 
аутоантитела и цитокины, но и подавить активность 
их продуцентов – В- и Т-лимфоцитов.
КЛИНИЧЕСКОЕ  НАБЛЮДЕНИЕ
Пациентка Ч., 52 лет, 14.06.2016 г. поступила на 
неврологическое отделение № 2 клиники НИИ не-
врологии ФГБОУ ВО «ПСПбГМУ им. И. П. Павло-
ва» с жалобами на слабость в нижних конечностях, 
боли в бедрах, общую слабость, головные боли в 
теменных областях, субфебрильную температу-
ру, преимущественно в вечернее время, боли в 
правом подреберье, ощущение сухости в кистях, 
боли в правой кисти, боли в стопах (6–7 баллов по 
Визуальной аналоговой шкале (ВАШ)), ощущение 
ползания мурашек в стопах.
spinal roots. This article describes the case report of AIDP-GB development in the patient with hepatitis C and type 2 diabetes mellitus. 
The patient was treated with course of plasmapheresis and subsequent course of intravenous immunoglobulin (IVIG) for increasing the 
effectiveness of therapy. During the therapy, there was a significant improvement in the condition of patient and reduction of neurological 
deficit, confirmed by neurological examination and electroneuromyography, immediately after treatment and in 6 months. In addition, 
rehabilitation measures for the patient included physical therapy, including physiotherapy and acupuncture. To sum up, the effective 
treatment of AIDP-GB includes pathogenic therapy (plasmapheresis, IVIG) and rehabilitation measures to facilitate the recovery of the 
patient and return to professional practice.  
Keywords: acute inflammatory demyelinating polyneuropathy, Guillain – Barre syndrome, hepatitis C, diabetes mellitus, plasmaphe-
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Из анамнеза заболевания известно, что 
21.05.2016 г. с утра отметила появление болей в 
икроножных мышцах. На следующий день, на фоне 
болевого синдрома, появилась слабость в правой 
ноге. Пациентка отметила, что за месяц до этого 
перенесла серьезный стресс на работе. По данным 
электронейромиографии (ЭНМГ) от 24.05.2016 г.: 
признаки нейрональной заинтересованности на 
уровне L2-L5-S1-S2 с двух сторон (ЭНМГ-паттерн 
в проксимальных и дистальных мышцах нижних 
конечностей редуцирован, стремится к передне-
роговому типу); по-видимому, вторичные умерен-
ные аксональные нарушения периферических 
нервов (малоберцового, левого большеберцового). 
Спонтанная нейрональная активность L2-L5-S1-S2 
с двух сторон. По данным магнитно-резонансной 
томографии (МРТ) головного мозга от 05.2016 г., па-
тологических изменений не выявлено. По данным 
МРТ пояснично-крестцового отдела позвоночника 
от 05.2016 г.: признаки начального остеохондроза, 
спондилоартроз L3-S1, данных за радикулопатию и 
миелопатию не получено. С конца мая 2016 г. отме-
чает периодические подъемы температуры ближе к 
вечеру до 37,2–38 °С. Лечилась амбулаторно, при-
нимала препараты витаминов группы В, тиоктовой 
кислоты – без выраженного эффекта. Из анамнеза 
известно, что пациентка в течение 7 лет страдает 
хроническим вирусным гепатитом С (ВГС). Противо-
вирусной терапии не получала.
Неврологический статус при поступлении: со-
знание ясное, интеллектуально-мнестических на-
рушений не выявлено. Черепные нервы – без осо-
бенностей. Тонус мышц конечностей не изменен. 
Сила мышц верхних конечностей полная, ниж-
них – снижена в проксимальных группах мышц до 
4 баллов справа и 4,5 балла слева и в разгибателях 
стоп до 4 баллов D=S. Сухожильные рефлексы: с 
верхних конечностей: карпорадиальные, бицепс- и 
трицепс-рефлексы оживлены D=S; с нижних конеч-
ностей: коленные живые D=S; ахилловы снижены 
D=S, патологических кистевых и стопных знаков не 
выявлено. Чувствительность изменена по типу ги-
пестезии на верхних конечностях с уровня локтевых 
суставов и на нижних конечностях с уровня колен-
ных суставов с гиперпатией в стопах. Вибрационная 
чувствительность нарушена на уровне лодыжек до 
5 с с двух сторон. Оболочечные симптомы отрица-
тельны. Пальценосовую пробу выполняет удовлетво-
рительно D=S, пяточно-коленную пробу выполняет 
с интенцией D=S. В позе Ромберга неустойчива без 
четкой латерализации сторон. Состояние пациентки 
было оценено по шкалам: Neuropathy disability scale 
(NDS) – 20 баллов; Inflammatory neuropathy cause 
and treatment (INCAT) – 3 балла; Overall neuropathy 
limitations scale (ONLS) – 4 балла. Данные показате-
ли свидетельствуют о наличии умеренного моторно-
го и сенсорного дефицита, а также умеренных рас-
стройств жизнедеятельности и трудоспособности.
В клиническом анализе крови отмечается уме-
ренный лейкоцитоз до 10,2·109/л. Скорость оседания 
эритроцитов и С-реактивный белок – в пределах 
нормы. В биохимическом анализе крови отмечает-
ся повышение уровней аланинаминотрансферазы 
(АЛТ) до 274,1 Ед/л, аспартатаминотрансферазы 
(АСТ) – до 184,7 Ед/л, глюкозы – до 13,2 ммоль/л, 
креатинфосфокиназы – до 1844 Ед/л, лактатдеги-
дрогеназы – до 730 Ед/л. Уровень общего белка 
снижен до 56 г/л. В общем анализе мочи отмечается 
увеличение содержания белка до 0,286 г/л и глюкозы 
до 14 ммоль/л. Анализ спинно-мозговой жидкости 
(СМЖ): белок – 1561 мг/л; поликлональный тип 
синтеза IgG в ликворе и сыворотке крови. Антитела 
к ганглиозидам: не обнаружены. Легкие цепи каппа-
типа – 990 мг/дл (норма – от 629 до 1350), лямбда-
типа – 527 мг/дл (норма – от 313 до 723) в крови, 
легкие цепи каппа-типа – 15,7 мг/дл (норма – от 0 до 
1,85), лямбда-типа – менее 5,0 мг/дл (норма) в моче.
На основании жалоб, анамнеза заболевания 
с развитием клинической картины в течение ме-
сяца, данных неврологического осмотра, указыва-
ющих на наличие легкого нижнего перифериче-
ского парапареза, полиневритического синдрома 
на верхних и нижних конечностях, данных ЭНМГ 
за поражение периферических нервов нижних 
конечностей, наличия белково-клеточной диссо-
циации в СМЖ пациентке был выставлен диагноз 
острой воспалительной демиелинизирующей по-
лирадикулоневропатии Гийена – Барре.
Во время госпитализации пациентке был прове-
ден курс из 4 процедур плазмафереза с временной 
инкубацией лейкоцитов с раствором дексамета-
зона. После проведения курса плазмафереза в 
неврологическом статусе отмечалась следующая 
динамика – увеличение силы в проксимальных 
группах мышц нижних конечностей до 4,5 балла; 
уменьшение выраженности гиперпатии в стопах, 
уменьшение выраженности болевого синдрома в 
стопах (ВАШ – 3–4 балла). 
После окончания процедур плазмафереза па-
циентке был проведен курс внутривенного им-
муноглобулина в течение 5 дней в дозе 0,4 мг/кг 
массы тела. Курсовая доза составила 156 г. По 
окончании курса иммуноглобулина у пациентки 
уменьшилась выраженность гипестезии: с верхних 
конечностей – с уровня средней трети предпле-
чий; с нижних конечностей – с уровня верхней 
трети голеней. Во время госпитализации у паци-
ентки был выявлен сахарный диабет 2-го типа, и 
назначена диета № 9 для коррекции гликемическо-
го статуса. На фоне курса плазмафереза и ВВИГ, а 
также диетотерапии уровень глюкозы крови нато-
щак уменьшился с 13,2 до 7,3 ммоль/л.
Также на отделении пациентка получала тера-
пию антиконвульсантами (Карбамазепин 200 мг на 
ночь) с целью купирования болевого синдрома, курс 
лечебной физкультуры, курс физиотерапии и курс 
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рефлексотерапии № 5. Проводился курс лечебной 
физкультуры по методике для распространенного 
остеохондроза в группе № 10. Каждое занятие про-
должалось 15 мин и включало в себя комплекс упраж-
нений на различные группы мышц поясничного от-
дела позвоночника. Курс физиотерапии включал в 
себя 10 сеансов электростимуляции нервов нижних 
конечностей и 10 сеансов амплипульс- терапии на об-
ласть поясничного отдела позвоночника. 
На фоне проводимой терапии было отмечено 
увеличение мышечной силы в нижних конечно-
стях до 4,5 балла, уменьшение гиперпатии в стопах, 
улучшение общего состояния пациентки, норма-
лизация температуры тела, купирование болевого 
синдрома. В клиническом анализе крови количест-
во лейкоцитов нормализовалось (5·109/л), уровень 
креатинкиназы уменьшился до 63 Ед/л, АЛТ – до 
210 Ед/л, АСТ – до 131 Ед/л, концентрация общего 
белка и калия в крови достигла нормальных значе-
ний (81 г/л и 3,7 ммоль/л соответственно). Уровень 
легких цепей каппа-типа в моче также снизился до 
менее чем 1,85 мг/дл.
По данным ЭНМГ от 10.08.16 г.: по сравнению с 
предыдущими записями у пациентки имеет место 
положительная динамика симптомов. Сохраня-
ются демиелинизирующая невропатия малобер-
цового нерва слева и признаки радикулопатии 
большеберцового нерва слева, а также частичное 
вовлечение мышц дистальных отделов левой ко-
нечности денервационного характера.
В октябре 2016 г. пациентка проходила плано-
вое обследование у инфекциониста. Заключение: 
«Хронический вирусный гепатит С, HCV (+), слабо 
выраженной степени активности (F1, генотип 2)».
31.10.2016 г. пациентка Ч. повторно поступила 
на неврологическое отделение № 2 клиники НИИ 
неврологии ФГБОУ ВО «ПСПбГМУ им. И. П. Пав-
лова» с жалобами на ночные боли в голенях, онеме-
ние и снижение болевой чувствительности в паль-
цах рук и стопах.
Неврологический статус при поступлении: со-
знание ясное, интеллектуально-мнестических нару-
шений не выявлено. Черепные нервы – без особен-
ностей. Тонус мышц конечностей не изменен. Сила 
мышц верхних и нижних конечностей полная, сухо-
жильные рефлексы: с верхних конечностей: карпо-
радиальные, бицепс- и трицепс-рефлексы оживле-
ны D=S; с нижних конечностей: коленные живые 
D=S; ахилловы снижены D=S, патологических 
кистевых и стопных знаков не выявлено. Чувстви-
тельность изменена по типу гипестезии на верхних 
конечностях с уровня лучезапястных суставов и 
на нижних конечностях с уровня середины голе-
ней. Вибрационная чувствительность нарушена на 
уровне лодыжек до 8 с с двух сторон. Оболочечных 
симптомов не выявлено. Пальценосовую и пяточ-
но-коленную пробу выполняет удовлетворительно 
D=S. В позе Ромберга устойчива, в усложненной 
позе Ромберга неустойчива без четкой латерали-
зации сторон. Состояние пациентки было оцене-
но по шкалам: NDS – 12 баллов, INCAT – 2 балла, 
ONLS – 3 балла (таблица). Таким образом, в срав-
нении с данными от июня 2016 г., выраженность 
моторного и сенсорного дефицита уменьшилась, 
а трудоспособность пациентки возросла.
Клинический анализ крови и общий анализ 
мочи – без особенностей. Биохимический анализ 
крови: АЛТ – 75 Ед/л, АСТ – 47 Ед/л, уровни ка-
лия, общего белка, креатинфосфокиназы и лактат-
дегидрогеназы – в пределах нормы. Анализ СМЖ: 
белок – 411 мг/л при цитозе 1/3 (лимфоциты).
Во время госпитализации пациентке проводи-
лась комплексная консервативная терапия, вклю-
чавшая медикаментозную терапию (Ипидакрин, 
препараты тиоктовой кислоты и витаминов груп-
пы В) и немедикаментозные методы лечения. Про-
водился курс лечебной физкультуры по методике 
для распространенного остеохондроза в группе 
№ 10. Каждое занятие продолжалось 15 мин и вклю-
чало в себя комплекс упражнений на различные 
группы мышц поясничного отдела позвоночника. 
Курс физиотерапии включал в себя 10 сеансов 
электростимуляции нервов нижних конечностей 
и 10 сеансов амплипульс-терапии на область пояс-
ничного отдела позвоночника. Также проводился 
курс рефлексотерапии № 5. На фоне проводимой 
терапии пациентка отметила улучшение общего со-
стояния, уменьшение болевого синдрома в ногах и 
улучшение чувствительности в конечностях.
ОБСУЖДЕНИЕ  
И  ОБЗОР  ЛИТЕРАТУРЫ
Американским обществом по применению афе-
реза (American Society for Apheresis, ASFA) были 
разработаны категории по применению плазмафе-
реза для различных заболеваний с учетом данных 
доказательной медицины. В первую категорию 
входят заболевания, для которых плазмаферез 
является терапией 1-й линии либо самостоятель-
но, либо в комбинации с другими видами лечения. 
Эффективность применения плазмафереза в дан-
ном случае подтверждена исследованиями класса 
доказательности А. К данной категории относится 
и ОВДП-ГБ. Во вторую категорию включены за-
болевания, где плазмаферез является терапией 
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2-й линии. Третья категория представлет те забо-
левания, для которых эффективность использова-
ния плазмафереза и схемы его применения еще 
не разработаны или требуют проведения допол-
нительных исследований. В четвертую категорию 
входят те болезни, при которых использование 
плазмафереза в исследованиях высокого класса 
доказательности показало себя неэффективным 
или приводящим к ухудшению состояния пациен-
та. В таком случае для применения плазмафереза 
требуется разрешение этического комитета [7].
В стандарте лечения пациентов с воспалитель-
ными полиневропатиями, утвержденным прика-
зом Министерства здравоохранения и социально-
го развития Российской Федерации от 24 апреля 
2006 г. № 310 «Стандарт медицинской помощи 
больным воспалительными полинейропатиями», 
основнымм лечебными мероприятиями являют-
ся плазмаферез и симптоматическая терапия [8]. 
В соответствии с клиническими рекомендациями 
по диагностике и лечению синдрома Гийена – Бар-
ре, специфическая терапия (плазмаферез, ВВИГ) 
показана при нарастании неврологической симп-
томатики (до 4 недель заболевания), повторном 
нарастании неврологической симптоматики после 
временного улучшения (на фоне лечения или без 
него) или при спонтанной стабилизации состояния 
или регрессе неврологического дефицита у пациен-
тов с тяжелой формами заболевания для ускорения 
темпов восстановления и снижения выраженности 
последствий ОВДП-ГБ [9]. Курс плазмафереза со-
ставляет в среднем 4–5 процедур. Эффективность 
кортикостероидов, как в форме длительного перо-
рального курса, так и в форме пульс-терапии высо-
кими дозами, не только не доказана, но их приме-
нение сомнительно с точки зрения  безопасности 
при ОВДП-ГБ. В масштабном двойном слепом пла-
цебо-контролируемом исследовании у 242 паци-
ентов введение высоких доз Метилпреднизолона 
(500 мг в течение 5 дней) по эффективности не пре-
восходило симптоматическую терапию [10]. Ана-
логичные результаты получены при применении 
адренокортикотропного гормона. Тем не менее в 
некоторых случаях кортикостероиды продолжают 
использовать. Есть данные о том, что в сочетании 
с плазмаферезом или человеческим иммуноглобу-
лином они могут повысить эффективность лечения 
[11]. Возможно проведение курсов плазмафереза 
2 раза в год, как и при других аутоиммунных забо-
леваниях, для поддержания состояния пациента на 
приемлемом уровне ремиссии [12].
Эффективность плазмафереза доказана в 2 боль-
ших клинических испытаниях (GBS Study Group, 
1985 г.; French Coop. Group, 1987 г.). В обоих иссле-
дованиях применение плазмафереза привело к бо-
лее раннему улучшению и более быстрому регрессу 
симптомов по сравнению с симптоматической те-
рапией. Контрольные исследования, проведенные 
после окончания курса плазмафереза (в США – че-
рез 6 месяцев; во Франции – через 1 год) показали 
стойкость положительного эффекта плазмафереза 
[13, 14]. Необходимое число курсов плазмафереза 
определяется тяжестью заболевания: при наличии 
умеренно выраженных симптомов достаточно 2 кур-
сов, при более выраженной симптоматике – 4 курса. 
Более высокое число курсов плазмафереза не повы-
шает эффективность лечения, даже при тяжелых по-
ражениях [15]. Большое значение имеет как можно 
более раннее начало лечения. По данным H. B. Prasad 
et al. [16], пациенты, начавшие курс плазмафереза 
в течение 4 дней после манифестации заболевания, 
имели более быстрый регресс неврологического 
дефициты, по сравнению с более поздним стартом 
курса. Но оба режима выражались в существен-
ном уменьшении неврологическом симптоматики. 
По данным французского исследования, плазма-
ферез наиболее эффективен при старте терапии в 
течение 7 дней после манифестации ОВДП-ГБ, но 
имеет существенный клинический эффект при про-
ведении лечения в течение 30 дней. Во время первого 
курса плазмафереза рекомендуется проводить об-
мен 10–12 л плазмы за 5–6 сеансов. К возможным 
осложнениям относятся инфекции, кровотечения, 
дегидратация, нарушения электролитного обмена, 
а также анафилактические реакции на чужеродный 
белок (минимальны при применении 5 %-го челове-
ческого альбумина в качестве замещающего раство-
ра), резкая артериальная гипотензия [17]. На осно-
вании рекомендаций ASFA от 2010 г., стандартный 
курс плазмафереза при ОВДП-ГБ включает в себя 
обмен 200–250 мл плазмы на кг массы тела на про-
тяжении 10–14 дней (5–6 процедур) с замещением 
5 %-м раствором альбумина [7, 18]. По данным ис-
следования A. Tombak et al. [18], замещение плазмы 
пациента 5 %-м раствором альбумина или гидрокси-
этилкрахмала имеет сравнимую эффективность, но 
при использовании раствора гидроксиэтилкрахмала 
достигается лучшее соотношение «затраты–эффек-
тивность».
Эффективность внутривенного иммуноглобу-
лина была впервые убедительно доказана в мульти-
центровом испытании в Голландии и подтвержде-
на в дальнейших исследованиях. Эффективность 
внутривенного иммуноглобулина считается, как 
минимум, эквивалентной эффективности плаз-
мафереза. Доза – 0,4 г/кг/сут. в течение 4 дней 
[19]. По данным S. V. Dhadke et al. [20], пациенты, 
получающие курс ВВИГ в раннем периоде забо-
левания, имеют более быстрые темпы регресса 
неврологического дефицита, чем пациенты, по-
лучающие только поддерживающую терапию.
Комбинация плазмафереза и иммуноглобули-
на не превосходит по эффективности каждый из 
этих методов в отдельности – это показало двой-
ное слепое рандомизированное исследование, 
проведенное на 390 пациентах [21]. Сообщалось 
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также, что при лечении 25 пациентов с ОВДП ком-
бинация иммуноглобулина с пульс-терапией Ме-
тилпреднизолоном оказалась более эффективной, 
чем применение одного иммуноглобулина [22]. По 
данным ASFA, плазмаферез существенно эффек-
тивнее, чем ВВИГ, если при ОВДП-ГБ присутствует 
и аксональное поражение [7].
В описываемом случае необходимость приме-
нения плазмафереза была обусловлена как основ-
ным заболеванием, так и наличием таких фоновых 
заболеваний, как вирусный гепатит С и сахарный 
диабет 2-го типа, при которых также целесообраз-
но применение плазмафереза.
Описан случай развития синдрома Гийена – 
Барре у пациента, страдающего ВГС, после ле-
чения пегилированным интерфероном-альфа-а2 
и Рибавирином [23]. F. Lacaille et al. [24] описали 
пациента, страдавшего ВГС, у которого ОВДП-
ГБ возник на фоне обострения гепатита. Также 
данные авторы представили пациентку, страдаю-
щую ВГС в течение 6 лет, получавшую терапию 
альфа-интерфероном, через 2 года после которой 
у нее развился ОВДП-ГБ. Предполагается, что им-
мунные комплексы, содержащие вирусы гепати-
та С, вызывают неврологическую симптоматику. 
А улучшение состояния пациента с ОВДП-ГБ после 
плазмафереза и ВВИГ связывается с удалением из 
циркуляции комплексов с вирусами.
Исследователи J. S. Bae et al. [25] проанализиро-
вали данные 27 пациентов с ОВДП-ГБ, имеющих 
СД 2-го типа, в сравнении с 58 пациентами без 
него. У больных ОВДП-ГБ на фоне СД 2-го типа 
были отмечены более выраженные чувствительные 
расстройства, дистальная акцентуация нарушений 
проводимости по данным ЭНМГ, а также замедлен-
ное восстановление в течение 3 месяцев после на-
чала ОВДП-ГБ по сравнению с группой без СД. По 
данным Y. Wang et al. [26], уровень глюкозы в плаз-
ме крови в острую фазу ОВДП-ГБ коррелирует с 
более тяжелым неврологическим статусом, а также 
худшим краткосрочным прогнозом для пациента.
По данным H. Inokuchi et al. [27], у пациентов с 
ОВДП-ГБ, получающих реабилитационные меро-
приятия, внутрибольничная смертность на 80 % 
ниже, чем у пациентов, которым реабилитация не 
проводится. В то же время пациенты, получающие 
реабилитационное лечение, требуют бóльшего ко-
личества койко-дней, проведенных в стационаре. 
По данным Общества по оценке реабилитационных 
мероприятий Великобритании (UK Rehabilitation 
Outcome Collaborative, UKROC) [28], пациенты с 
ОВДП-ГБ проводят около 69 дней в реабилитаци-
онных центрах после развития заболевания.
Различные типы упражнений позволяют улуч-
шить физическое состояние пациента (увеличение 
мышечной силы, улучшение функций сердечно-ле-
гочной системы), а также снизить общую слабость и 
патологическую утомляемость [29]. Выбор вида реа-
билитационного лечения зависит от выраженности 
неврологического дефицита, сопутствующей пато-
логии и психического состояния пациента. Занятия 
должны проводиться под контролем инструкторов 
и врачей, но средний медицинский персонал также 
должен иметь представление о мероприятиях, про-
водимых для пациентов, для обеспечения наиболее 
подходящего режима реабилитационного лечения 
для конкретного больного [30]. Частота, интен-
сивность и длительность занятий различаются в 
разных реабилитационных центрах, но в среднем 
программы продолжаются около 12 недель и вклю-
чают 30–60-минутные упражнения 3 раза в неделю 
при поддержании частоты сердечных сокращений 
на уровне 70–90 % от максимальной [24, 26, 27]. 
Для оптимального восстановления рекомендуется 
двухэтапная реабилитация. На 1-м этапе занятия 
направлены на устранение/уменьшение невроло-
гического и соматического дефицита, а на 2-м – на 
возвращение пациента к бытовой и трудовой дея-
тельности [29]. 
Реабилитационные мероприятия при ОВДП-ГБ 
включают постепенную мобилизацию пациента. 
Программа направлена на вертикализацию паци-
ента, самостоятельное удержание им равновесия 
в пространстве, увеличение объема движений 
в суставах, увеличение мышечной силы. Также 
существуют программы амбулаторной помощи 
с использованием средств для опоры (поручни, 
ходунки и т. п.) и упражнений для дыхательной 
мускулатуры при необходимости. Данные меро-
приятия позволяют уменьшить неврологический 
дефицит, а также предотвратить развитие ослож-
нений, таких как тромбозы и пневмонии [33].
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В лечении ОВДП-ГБ важное значение име-
ет комплексный подход, сочетающий как пато-
генетическую, так и симптоматическую терапию 
и реабилитационные мероприятия. Метод плазма-
фереза занимает основополагающее место в пато-
генетической терапии ОВДП-ГБ. Таким образом, 
проведение как обычного плазмафереза с удале-
нием аутоантител, так и экстракорпоральной им-
мунофармакотерапии, когда не только удаляются 
антитела, но и более «адресно» подавляется актив-
ность клеточных компонентов иммунной системы, 
патогенетически вполне оправдано [34]. 
Кроме того, комбинация экстракорпоральной 
иммунофармакотерапии с внутривенным введе-
нием человеческого иммуноглобулина демонстри-
рует высокую терапевтическую эффективность и 
 безопасность для пациента, как при оценке первич-
ных терапевтических эффектов, так и при оценке 
отдаленных результатов. Комбинированное при-
менение экстракорпоральной иммунофармако-
терапии и внутривенного введения человеческого 
иммуноглобулина особенно оправданно при нали-
Воинов В. А. и др. / Ученые записки СПбГМУ им. акад. И. П. Павлова Т. XXV № 3 (2018) С. 96–103
102
чии сложных иммунопатогенетических вариантов 
ОВДП-ГБ при наличии таких сопутствующих забо-
леваний, как вирусный гепатит и сахарный диабет.
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